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Недавно в грудном молоке был выявлен комплекс α-лактальбумина 
с олеиновой кислотой (ОА) (human alpha-lactalbumin made lethal to tumor 
cells – HAMLET), обладающий апоптотической активностью в раковых 
клетках как in vivo, так и в клинических испытаниях [1]. В настоящее 
время установлено, что лактальбумин коровы, лизоцим лошади, а также 
β-лактоглобулин человека связывают ОА и формируют комплексы, про-
являющие противоопухолевую активность.  
Лактоферрин (Лф) является глобулярным, железо-связывающим 
белком с молекулярным весом 78 кДа, широко распространенным в раз-
личных секреторных жидкостях, таких как молоко, слезы, слюна и др. 
Лф в организме человека проявляет многочисленные функции, в том 
числе антибактериальные и противовоспалительные. В работе [2] пока-
зано, что Лф коровы может взаимодействовать с ОА с участием ван-дер-
вальсовых взаимодействий и водородных связей, образуя HAMLET-
подобный комплекс. 
Выявлено, что Лф с ОА индуцирует апоптоз раковых клеток. Пока-
зано, что апоптотическая активность Лф-ОА увеличивается с увеличени-
ем содержания ОА [2]. Таким образом, в настоящее время показано, что 
Лф-ОА обладает цитотоксическим действием в отношении раковых кле-
ток, однако остается неизвестным – как данный комплекс действует на 
нормальные клетки крови. Поэтому нами исследовано влияние Лф-ОА 
на лизис эритроцитов крови человека.  
Комплексы Лф, выделенного из молока коров, с ОА получали сме-
шиванием белка с ОА и последующим диализом. Так были получены 
комплексы, содержащие 1, 2, 4 и 8 молекул ОА на 1 молекулу Лф. 
Был проведен сравнительный анализ влияния Лф и комплексов Лф-
ОА на гемолиз эритроцитов. Установлено, что Лф и комплексы Лф, со-
держащие различное количество ОА, в концентрации до 700 мкг/мл не 
вызывают разрушения эритроцитов в суспензии (4·106 кл/мл). При кон-
центрациях комплексов Лф-ОА выше 700 мкг/мл наблюдается гемолиз 




эритроцитов, который усиливается как с увеличением концентрации Лф-
ОА, так и с увеличением количества ОА в составе Лф. В то же время Лф 
не содержащий ОА не оказывал токсического эффекта на эритроциты 
даже при концентрациях выше 5 мг/мл.  
Исследовано также действие разных типов комплексов ЛФ с ОА при 
низких концентрациях, определяемых in vivo, на кислотный гемолиз 
эритроцитов. Показано, что после обработки эритроцитов комплексами 
Лф-ОА (100 мкг/мл), скорость кислотного гемолиза эритроцитов досто-
верно (p<0,05) увеличивается на 20-30 %, а время гемолиза уменьшается 
на 15-20 %. Необходимо отметить, что эффект усиления гемолиза был 
тем больше, чем выше молярное соотношение Лф:ОА, и достигал  
40-50 % при действии комплексов, содержащих 8 молекул ОА на 1 моле-
кулу Лф.  
Церулоплазмин (ЦП) – белок острой фазы воспаления, являющийся 
универсальным антиоксидантом [3]. В работе [4] показано, что данный 
белок способен образовывать комплексы с Лф и изменять физико-
химические свойства последнего. В отличие от комплекса Лф-1ОА, ком-
плекс Лф-8ОА не взаимодействовал с ЦП. Нами было исследовано дей-
ствие ЦП на способность Лф-8ОА усиливать кислотный гемолиз эритро-
цитов. После обработки эритроцитов ЦП (300 мкг/мл) Лф-8ОА терял 
способность усиливать кислотный лизис эритроцитов (скорость и время 
гемолиза составили 100,1±2,2 % и 94,5±1,0 %, соответственно, по срав-
нению с параметрами кислотного гемолиза в контроле). Таким образом, 
полученные данные свидетельствуют о том, что ЦП защищает эритроци-
ты от гемолитического действия Лф-8ОА.  
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